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子である CG17836/Xrp1 を同定した．CG17836/XRP1 は	 DNA 結合ドメイン である 
AT-hook を有するタンパク質であり，クロマチン構造の安定性の制御に関わることが
示唆されている． 























	 	 次に，CG17836/Xrp1 過剰発現クローンが形成されず，CG17836/Xrp1 を過剰発現
した個体の複眼が非常に縮小することから，CG17836/Xrp1 過剰発現により細胞死が誘
導されることが考えられた．そこで，アポトーシスのマーカーである活性型カスパー

















	 	 続いて，クロマチン関連因子SIMJANG  (SIMJ) による器官改変誘導の作用機序
について解析を行った．当研究室におけるNotch シグナリングのモディファイヤース





	 	 Notch シグナリングの活性化と共に中胸の位置情報を担う Antp 遺伝子を発現さ
せ，更に simj を発現させると，複眼から翅への改変頻度が大きく上昇することを明ら
かにした．逆に，simj16 ヘテロ変異体において Notch シグナリング及び Antp を強制発
現させると，その改変頻度は著しく減少した．従って，simj は Notch シグナリング及
び Antp の強制発現による器官改変に必要であることが明らかになった．しかし simj 
を Antpと同時に過剰発現した個体では，器官改変は起こらず、複眼が縮小するだけで
あったため．この器官改変において simj は Notch シグナリングには置き代われない
ものと考えられる． 




て，器官改変頻度が 64%と大幅に上昇した．これは simj が Notch シグナリングの活
性化に依存しない器官改変をも促進することを示している． 
Fig.3 
	 	 さらに、Mi-2/NuRD 構成因子である Mi-2，MBD3，MTAの RNAi を誘導するこ




Mi-2/NuRD の相互作用因子である DMEP1/TTK69 はこの器官改変において SIMJ 
と拮抗的な効果を示した．Mi-2/NuRD 複合体が SIMJ や TTK69 のような様々な転写
因子によって多様な標的遺伝子の転写を制御するため，この器官改変において，SIMJ
は DMEP1/TTK69 と競合的に働く可能性が考えられる． 














れることが分かった．一方，生殖系列関連遺伝子 del やGnu が異所的に発現する非常
に興味深い現象も観られた．del やGnu は通常複眼原基に発現せず，生殖系列細胞，
および初期胚にしか発現しない．このことから，simj 過剰発現により細胞が初期発生
の状態までリプログラムされることによって，複眼運命が初期化されている可能性が
考えられた．さらに，遺伝学的解析によって，delの異所的発現は器官改変の促進に必
要十分条件であることが明らかになった． 
Fig.4 
